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Resumen
Presentamos  el  caso  clínico  de  una  paciente  de  25  an˜os  de  edad,  a  quien  se  le  realizó  una
técnica epidural  durante  el  trabajo  de  parto  y  posteriormente  presentó  cefalea  con  caracte-
rísticas de  cefalea  pospunción  dural.  Se  inició  tratamiento  conservador  y  se  realizó  parche
hemático  epidural.  Ante  la  falta  de  mejoría  clínica  y  debido  al  cambio  en  el  componente
postural  de  la  cefalea,  se  decidió  realizar  una  prueba  de  imagen  cerebral  que  demostró
la presencia  de  hematoma  subdural  bilateral.
La  cefalea  pospunción  dural  es  relativamente  frecuente,  pero  la  falta  de  respuesta  al  trata-
miento médico  instaurado,  así  como  el  cambio  en  sus  características  y  la  presencia  de  focalidad
neurológica,  deben  hacer  sospechar  la  presencia  de  un  hematoma  subdural  que,  aunque  infre-
cuente, puede  llegar  a  ser  devastador  si  no  se  diagnostica  y  trata  oportunamente.
© 2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  Todos  los
derechos reservados.
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Abstract
We  report  the  case  of  a  25-year-old  woman,  who  received  epidural  analgesiaPost-dural  puncture
headache;
Subdural  hematoma;
Epidural  blood  patch
for labour  pain  and  subsequently  presented  post-dural  puncture  headache.  Conservative
treatment was  applied  and  epidural  blood  patch  was  performed.  In  the  absence  of  clinical
improvement  and  due  to  changes  in  the  postural  component  of  the  headache,  a  brain  imaging
test was  performed  showing  a  bilateral  subdural  hematoma.
The post-dural  puncture  headache  is  relatively  common,  but  the  lack  of  response  to  esta-
 as  well  as  the  change  in  its  characteristics  and  the  presence  ofblished medical  treatment∗ Autora para correspondencia.
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neurological  deﬁcit,  should  raise  the  suspicion  of  a  subdural  hematoma,  which  although  is  rare,
can be  lethal  if  not  diagnosed  and  treated  at  the  right  time.
© 2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  All  rights
reserved.
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dIntroducción
La  cefalea  pospunción  dural  (CPPD)  es  la  complicación  más
frecuente  tras  una  anestesia  neuroaxial1.  Por  su  parte,  el
hematoma  subdural  (HSD)  es  una  complicación  infrecuente,
pero  potencialmente  grave  de  la  punción  dural,  que  exige
un  diagnóstico  y  tratamiento  precoz.  Inicialmente  el  diag-
nóstico  de  un  HSD  es  complicado  puesto  que  los  primeros
síntomas  son  similares  a  los  de  una  CPPD,  pero  ante  una
cefalea  que  no  responde  al  tratamiento  médico  habitual,
que  pierde  sus  características  posturales  o  que  se  acompan˜a
de  otras  alteraciones  neurológicas,  es  necesario  sospechar
la  presencia  de  una  patología  intracraneal  y  realizar  de
manera  urgente  una  prueba  de  neuroimagen  que  permita
un  diagnóstico  y  tratamiento  certero.
Caso clínico
Mujer  de  25  an˜os,  tercípara,  en  la  semana  39  de  gesta-
ción,  que  ingresó  en  el  hospital  por  inicio  de  dinámica
uterina.  Entre  los  antecedentes  personales  destacaba  que
en  su  primer  parto  no  recibió  analgesia  epidural  por  imposi-
bilidad  de  realizar  la  técnica.  Con  una  dilatación  cervical
de  2  cm,  y  tras  valoración  ginecológica,  la  paciente  soli-
citó  analgesia  epidural  para  controlar  el  dolor  del  trabajo
de  parto.  Previa  explicación  de  los  riesgos  y  tras  ﬁrmar  el
consentimiento  informado,  se  procedió  a  realizar  una  téc-
nica  epidural.  Tras  varios  intentos,  utilizando  una  aguja
Touhy  18  G  y  pérdida  de  resistencia  con  aire,  se  localizó
el  espacio  epidural  a  nivel  L3-L4  y  se  dejó  el  catéter  en
dicha  posición.  Después  de  un  test  de  aspiración  negativo,
se  administró  una  dosis  prueba  de  3  mL  de  bupivacaína  0,25%
con  adrenalina  1:200.000  sin  que  aparecieran  alteraciones
hemodinámicas  ni  bloqueo  sensitivo  o  motor  inmediato.
La  dosis  inicial  fue  de  10  mL  de  levobupivacaína  0,25%  y
posteriormente  se  conectó  una  perfusión  epidural  de  levo-
bupivacaína  0,125%  +  fentanilo  2  g/mL--1 a  10  mL/h--1.
El  trabajo  de  parto  transcurrió  sin  incidencias  y  2  h  des-
pués,  tras  un  parto  eutócico,  nació  una  mujer  de  3.090  g,
con  test  de  Apgar  de  8  al  minuto  y  9  a  los  5  min.  Tras
cumplir  una  estancia  protocolizada  para  vigilancia  en  el  área
de  posparto  se  retiró  el  catéter  epidural  y  la  paciente  pasó
a  la  planta  de  hospitalización.
A  las  24  h  posparto  avisaron  al  servicio  de  Anestesia
porque  la  paciente  presentaba  cefalea  intensa,  con  una
valoración  del  dolor  en  escala  verbal  simple  (EVS)  9/10,  que
empeoraba  con  la  bipedestación  y  que  cedía  con  el  decú-
bito.  Pese  a  no  haberse  advertido  punción  de  la  duramadre,
se  sospechó  una  posible  CPPD  y  con  dicho  diagnóstico  de
s
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digura  1  Corte  axial  de  resonancia  magnética  cerebral  en  el
ue se  aprecia  hematoma  subdural  bilateral.
resunción  se  inició  tratamiento  analgésico  con  paraceta-
ol  1  g  iv/6  h  y  dexketoprofeno  50  mg  iv/8  h.  Pasadas  48  h
el  inicio  de  la  cefalea,  por  persistencia  de  los  síntomas  a
esar  del  tratamiento  médico  administrado  y  con  el  diag-
óstico  de  CPPD,  se  realizó  un  parche  hemático  epidural
PHE)  sin  incidencias.  Inicialmente  se  obtuvieron  resultados
atisfactorios,  puesto  que  la  paciente  reﬁrió  mejoría  de  la
efalea  durante  las  primeras  horas,  pero  al  siguiente  día
resentó  cefalea  no  ortostática,  con  intensidad  máxima  en
ecúbito,  en  EVS  10/10,  asociada  a  acúfenos  y  contractura
ervical.  Ante  la  ausencia  de  mejoría  clínica,  con  cambio  en
as  características  de  la  cefalea  y  tras  descartar  focalidad
eurológica  en  la  exploración  física,  se  solicitó  resonancia
agnética  nuclear  (RMN)  cerebral  y  de  columna  lumbar,  que
videnció  HSD  bilateral  intracraneal  (ﬁgs.  1  y  2).  Se  consultó
l  Servicio  de  Neurocirugía,  quienes  pautaron  tratamiento
on  corticoides  iv  (dexametasona  4  mg  iv/8  h)  y  solicitaron
omografía  computarizada  (TC)  de  control  en  una  semana.
A  las  24  h  de  iniciada  la  pauta  corticoidea,  la  paciente
eﬁrió  mejoría  de  la  cefalea,  con  EVS  3/10  y  48  h  des-
ués  relató  ausencia  de  cefalea  u  otra  sintomatología.
a  paciente  permaneció  ingresada  durante  una  semana  más,
ara  tratamiento  médico  y  vigilancia  clínica.  La  TC  craneal
e  control  mostró  mejoría  de  las  lesiones  y dada  la  evolución
atisfactoria,  con  remisión  total  de  la  cefalea  y sin  presen-
ia  de  focalidad  neurológica,  se  decidió  alta  hospitalaria
on  tratamiento  corticoideo  vía  oral  en  pauta  descendente
urante  20  días  y  control  por  Neurocirugía.
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cigura  2  Corte  coronal  de  resonancia  magnética  cerebral  en
l que  se  aprecia  hematoma  subdural  bilateral.
iscusión
a  incidencia  descrita  en  la  literatura  de  punción  dural  inad-
ertida  tras  la  realización  de  una  técnica  epidural  varía  del
,4-6%,2 pero  solo  un  60%  de  dichos  pacientes  desarrollan
PPD3.  En  nuestro  servicio  de  Anestesia  del  Hospital  Mater-
al  La  Paz  las  cifras  son  similares,  con  una  incidencia  de
unción  dural  accidental  del  0,6%  y  de  CPPD  del  56%4.
Según  los  criterios  diagnósticos  establecidos  por  la  Inter-
ational  Headache  Society,  la  CPPD  se  caracteriza  por  su
arácter  postural,  empeorando  a  los  15  min  de  la  bipedesta-
ión  o  sedestación  y  mejorando  en  un  tiempo  similar  con  el
ecúbito;  se  desarrolla  dentro  de  los  5  días  siguientes  a  la
unción  dural  y  desaparece  espontáneamente  en  un  plazo
e  una  semana  en  el  95%  de  los  casos  o  en  las  siguientes
8  horas  tras  la  realización  de  un  PHE3.
El  HSD  es  una  complicación  infrecuente  pero  potencial-
ente  fatal  de  la  punción  dural,  como  consecuencia  de
na  anestesia  raquídea  o  de  una  punción  dural  acciden-
al  durante  una  técnica  epidural2.  Aunque  la  literatura  solo
ecoge  casos  aislados  de  HSD  secundarios  a  la  anestesia  neu-
oaxial,  se  estima  que  la  prevalencia  de  dicha  entidad  es  de
/500.000-1/1.000.000 5.
Los  mecanismos  postulados  para  la  CPPD  y  el  HSD  son
imilares:  la  pérdida  de  líquido  cefalorraquídeo  (LCR),  a
ravés  del  oriﬁcio  creado  en  la  duramadre,  causa  una  reduc-
ión  en  el  volumen  y  posteriormente  en  la  presión  espinal  e
ntracraneal.  Esta  hipotensión  intracraneal  provoca  un  des-
lazamiento  caudal  de  la  médula  y  el  cerebro,  con  tracción
e  las  estructuras  cerebrales  sensibles  al  dolor,  originando
sí  la  cefalea.  El  drenaje  venoso  del  cerebro  se  realiza  a
ravés  de  las  venas  puente  durales,  que  se  dirigen  desde
l  cerebro  hacia  los  senos  durales  y  que  poseen  su  parte
ás  débil  en  el  espacio  subdural,  y  es  precisamente  la
racción  de  estas  venas  la  causante  de  su  desgarro  y
a  posterior  aparición  de  un  HSD  y  un  incremento  en  la  pre-
ión  intracraneal6.  De  esta  manera,  en  los  pacientes  con
SD  se  pueden  observar  2  fases  clínicas  como  consecuen-
ia  de  los  cambios  generados  en  la  presión  intracraneal:
nicialmente  presentan  cefalea  con  un  claro  componente
ostural  (relacionada  con  la  hipotensión  intracraneal).  En
na  fase  posterior  presentan  incremento  de  la  intensidad
e  la  cefalea,  con  pérdida  del  componente  ortostático,  sin
ejoría  con  el  tratamiento  habitual  de  una  CPPD  e  incluso
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on  empeoramiento  clínico  tras  la  realización  de  un  PHE  y
ue  puede  acompan˜arse  de  signos  de  focalidad  neurológica
relacionados  con  hipertensión  intracraneal)1.
El  tratamiento  convencional  de  la  CPPD  incluye  la  admi-
istración  de  analgésicos  y  antieméticos.  En  caso  de  cefalea
ersistente  a  pesar  de  estas  medidas,  puede  realizarse  un
HE,  el  cual  se  considera  actualmente  el  tratamiento  deﬁ-
itivo  de  esta  entidad  clínica.  El  mecanismo  postulado  para
u  efectividad  es  dual:  inicialmente  comprime  el  saco  tecal,
ncrementando  la  presión  en  el  canal  lumbar  neuroaxial,  lo
ue  conduce  al  paso  de  LCR  del  canal  espinal  al  cráneo  y  con
sto  provoca  mejoría  de  la  cefalea;  por  otro  lado,  el  mante-
imiento  del  efecto  terapéutico  se  atribuye  a  la  formación
e  un  coágulo  que  frena  la  fuga  de  LCR3.
En  nuestro  hospital  realizamos  el  PHE  en  caso  de  CPPD
evera  que  persiste  48  h  tras  la  punción  e  inicio  del  tra-
amiento  analgésico.  El  procedimiento  consiste  en  realizar
na  punción  epidural,  preferiblemente  en  el  mismo  espacio
ntervertebral  en  el  que  se  produjo  la  punción  dural  acci-
ental  o  uno  por  debajo,  y  una  vez  localizado  el  espacio
pidural  se  extraen  de  manera  aséptica  15-20  mL  de  sangre
utóloga  provenientes  de  una  vena  del  antebrazo  y  se  pro-
ede  a  su  inyección  vía  epidural,  teniendo  precaución  de
etener  la  inyección  si  la  paciente  se  queja  de  dolor  lumbar
 en  miembros  inferiores.  Posteriormente  la  paciente  debe
ermanecer  en  decúbito  supino  durante  una  hora  en  el  área
e  Reanimación.
Con  relación  al  diagnóstico  de  un  HSD  pospunción  dural
ccidental,  es  importante  resaltar  que  ante  una  cefalea  que
o  responde  al  tratamiento  habitual  para  una  CPPD,
ue  pierde  su  carácter  postural  (ortostática  a  no  ortos-
ática),  que  empeora  tras  la  realización  de  un  PHE  o
ue  reaparece  tras  haber  remitido,  se  debe  sospechar
na  complicación  intracraneal  y  realizar  un  estudio  de
eurorradiología  ----TC  o  RMN  cerebral----  para  descartar  la
resencia  de  un  HSD7.  En  cuanto  a  estas  pruebas  diagnósti-
as,  se  ha  demostrado  que  tanto  la  TC  como  la  RMN  en  fase
sodensa  pueden  no  evidenciar  la  presencia  de  un  HSD,  por
o  que  deben  realizarse  con  contraste  para  evitar  los  falsos
egativos  en  sus  resultados1,8.  Este  fue  el  procedimiento
ue  se  siguió  en  el  caso  de  nuestra  paciente.
El  tratamiento  del  HSD  puede  ser  médico  o  quirúrgico,
ependiendo  del  taman˜o  del  mismo  y  de  la  gravedad  de  los
íntomas2. La  mayoría  de  las  veces,  hematomas  pequen˜os
<  5  mm)  y  poco  sintomáticos  responden  clínica  y radiológi-
amente  de  manera  satisfactoria  con  el  tratamiento  médico
onservador.  Por  otro  lado,  pacientes  con  hematomas  de
ayor  taman˜o y  deterioro  neurológico  marcado  requieren
abitualmente  drenaje  quirúrgico  urgente9,10. En  nuestro
aso,  la  paciente  no  presentó  focalidad  neurológica,  por  lo
ue  se  decidió  una  actitud  conservadora,  obteniendo  buenos
esultados  clínicos.
En  conclusión,  tras  una  punción  dural  accidental,  la  pre-
encia  de  una  cefalea  intensa,  progresiva,  con  cambio  en  su
omponente  postural,  sin  mejoría  o incluso  con  empeora-
iento  tras  la  realización  de  un  PHE  y  asociada  a  otros  signos
eurológicos,  debe  considerarse  una  sen˜al  de  alerta  para  una
omplicación  intracraneal,  tal  y  como  es  el  HSD.  Esta  situa-
ión  es  infrecuente,  pero  puede  llegar  a  ser  catastróﬁca,
roduciendo  secuelas  neurológicas  persistentes  e  incluso  la
uerte.  Por  todo  esto,  es  necesario  insistir  en  el  diagnóstico
 tratamiento  precoz  de  esta  entidad  clínica.
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